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Zaburzenia depresyjne są często spotykane u pacjentów z chorobami układu sercowo-naczyniowego. Wiążą się 
z niepełnosprawnością i zwiększoną śmiertelnością, wyższymi wydatkami na opiekę zdrowotną, obniżoną jakością życia. 
Depresja występuje u 1 na 5 osób z chorobą wieńcową, chorobą tętnic obwodowych lub niewydolnością serca. Istotnie 
komplikuje optymalne postępowanie z pacjentem z chorobą układu krążenia – przede wszystkim niekorzystnie wpływa na 
przestrzeganie zasad zdrowego stylu życia i ogranicza skuteczność zalecanych metod terapeutycznych. W mechanizmach 
odpowiedzialnych za niekorzystne rokowanie w przypadku współistnienia chorób układu sercowo-naczyniowego i depresji 
biorą udział czynniki związane ze stylem życia, dysfunkcją układu autonomicznego, zaburzeniami neuroendokrynnymi, 
nasileniem stanu zapalnego, dysfunkcją układu immunologicznego, insulinoopornością czy zwiększoną reaktywnością płytek 
krwi. Mechanizmy te odgrywają ważną rolę w regulacji czynności układu sercowo-naczyniowego i ośrodkowego układu 
nerwowego. Dlatego tak ważne są wczesna i dokładna diagnoza depresji u pacjenta z chorobą układu sercowo-naczyniowego 
oraz wdrożenie postępowania, które będzie optymalne zarówno z psychiatrycznego, jak i z kardiologicznego punktu widzenia. 
W ostatnich latach wzrosło zainteresowanie wpływem leków przeciwdepresyjnych na parametry kardiologiczne. Ocena 
bezpieczeństwa i skuteczności terapii przeciwdepresyjnej u pacjentów kardiologicznych powinna uwzględniać również inne 
schorzenia: cukrzycę, nadciśnienie czy uzależnienie od tytoniu. Celem artykułu jest przegląd najistotniejszych aspektów 
patofizjologii i farmakoterapii w przypadku współwystępowania depresji i schorzeń układu sercowo-naczyniowego oraz 
podkreślenie znaczącej roli współpracy psychiatry i kardiologa.

Słowa kluczowe: depresja, choroba układu sercowo-naczyniowego, leki przeciwdepresyjne

Depressive disorders are a common problem in patients with cardiovascular diseases. They are associated with increased 
mortality, disability, increased healthcare expenditure and reduced quality of life. Depression occurs in 1 in 5 patients with 
coronary artery disease, peripheral arterial disease or heart failure. It significantly complicates the optimal management of 
a patient with cardiovascular disease, primarily by reducing compliance with healthy lifestyle principles and therefore 
reducing the effectiveness of recommended therapeutic methods. The mechanisms responsible for unfavorable prognosis in 
patients with cardiovascular disease and depression are associated with lifestyle factors, autonomic dysfunction, 
neuroendocrine disorders, inflammation, immune system dysfunction, insulin resistance and increased platelet reactivity. 
These mechanisms significantly interact in the regulation of both cardiovascular and central nervous system functions. 
Therefore, it is important to perform prompt and complete diagnosis of depression in a particular patient with cardiovascular 
disease, and to implement optimal therapeutic management from the psychiatric and cardiological point of view. In recent 
years, interest in the effect of antidepressants on cardiac parameters in patients with depression has increased. The assessment 
of the safety and efficacy of antidepressant therapy in the treatment of cardiac patients with depression is also important due 
to the fact that depression in these patients is often accompanied by other significant comorbidities such as diabetes, 
hypertension and tobacco addiction. The aim of this study was to review the most important aspects necessary in the 
cooperation of a psychiatrist and cardiologist that may enable the most effective treatment of patients with depressive 
disorders coexisting with selected cardiovascular diseases.
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znaczący stres, zwiększona podatność na niego i poważne 
zdarzenia życiowe – były związane z około 3-krotnie wyż-
szym ryzykiem wystąpienia CVD, niezależnym od stylu 
życia i obecności innych nieprawidłowości medycznych.  
Co więcej, depresja zdiagnozowana już na początku bada-
nia wiązała się z 70% wyższym ryzykiem zawału i ponad 
60% wyższą śmiertelnością z jakiejkolwiek przyczyny u do-
rosłych w długiej, 27-letniej obserwacji, niezależnie od wie-
ku, płci i pozostałych czynników ryzyka. Również metaana-
liza prospektywnych badań kohortowych wykazała o 60% 
wyższe skorygowane ryzyko CVD u osób z depresją (Van 
der Kooy et al., 2007).
U chorych z CVD depresja wiąże się ze złym rokowaniem. 
Obecność depresji po zawale serca jest w sposób nieza-
leżny związana z 2–4-krotnie wyższym ryzykiem kolej-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych (Meijer et al., 2011).  
Ryzyko to jest proporcjonalne do stopnia nasilenia depresji. 
U pacjentów z opornymi na leczenie objawami depresyj-
nymi istnieje także zwiększone ryzyko następnych zdarzeń 
sercowo-naczyniowych. Podobnie depresja po operacji po-
mostowania koreluje z wyższym odsetkiem niekorzystnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Chorzy z miażdżycą tęt-
nic obwodowych i depresją częściej doświadczają powikłań 
naczyniowych i niesatysfakcjonującej poprawy czynnościo-
wej po rewaskularyzacji kończyn dolnych, co przekłada się 
na zwiększoną potrzebę ponownej rewaskularyzacji (Cherr 
et al., 2008). Depresja wiąże się z 2–3-krotnie wyższym ry-
zykiem zgonu lub ponownej hospitalizacji po hospitaliza-
cji z powodu niewydolności serca (Sherwood et al., 2007).  
Ponadto konsekwencjami depresji współistniejącej z niewy-
dolnością serca są większe obciążenie systemu opieki zdro-
wotnej, niższa jakość życia oraz wzmożone ryzyko izolacji 
społecznej i obciążeń ekonomicznych.

SCHORZENIA SERCOWO-NACZYNIOWE 
PRZYCZYNĄ ROZWOJU DEPRESJI

Szacuje się, że około 15–20% pacjentów w pierwszym roku 
po zawale doświadcza epizodu dużej depresji (major depres-
sive disorder, MDD – według klasyfikacji DSM-5), a nawet 
45% prezentuje objawy świadczące o łagodnych zaburze-
niach depresyjnych podczas wyjściowej hospitalizacji z po-
wodu zawału mięśnia sercowego lub podczas rocznej obser-
wacji (Ziegelstein, 2001). W porównaniu z populacją ogólną 
osoby po zawale mięśnia sercowego są 3-krotnie bardziej 
narażone na rozwój zaburzeń depresyjnych (Thombs et al., 
2006). Podobne statystyki dotyczą pacjentów poddawa-
nych operacji pomostowania tętnic wieńcowych. W pro-
spektywnym badaniu obserwacyjnym obejmującym blisko 
1000 chorych po operacji pomostowania tętnic wieńcowych 
38% uczestników spełniało kryteria depresji: 26% miało ła-
godną depresję, a 12% – depresję od umiarkowanego do 
ciężkiego stopnia (Connerney et al., 2001). Depresja dotyka 
też co piątą osobę z chorobą tętnic obwodowych (Grenon  
et al., 2012) i z niewydolnością serca. Im wyższa klasa czyn-
nościowa według NYHA (New York Heart Association), 

WPROWADZENIE

Dotychczas zidentyfikowano szereg czynników psy-
chospołecznych i zaburzeń psychicznych, które 
mają związek z rozwojem i postępem miażdżycy 

w układzie krążenia. Należą do nich zaburzenia depresyj-
ne i lękowe, niektóre cechy temperamentu oraz przewlekle 
działające bodźce stresowe: niski status społeczno-ekono-
miczny, słabe wsparcie społeczne, sytuacje stresowe w miej-
scu pracy czy w życiu osobistym.
Jednym z najpowszechniejszych i najlepiej udokumentowa-
nych czynników są zaburzenia depresyjne, które występu-
ją u 1 na 5 osób dorosłych i są drugą najczęstszą przyczy-
ną niepełnosprawności w Stanach Zjednoczonych (Hasin  
et al., 2018). Depresja stanowi również główną przyczynę 
niskiej jakości życia pacjentów z chorobami układu ser-
cowo-naczyniowego (cardiovascular disease, CVD) i – co 
istotne – jest uważana za niezależny czynnik ryzyka poważ-
nych niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych (Cor-
rell et al., 2017). W polskiej populacji depresję rozpoznawa-
no u co trzeciego pacjenta po 65. roku życia z migotaniem 
przedsionków (Rewiuk et al., 2018). Z kolei w badaniach 
NATPOL 2011 (Piwoński et al., 2019) w grupie blisko 2500 
dorosłych objawy depresyjne stwierdzono u ponad 23% 
mężczyzn i 33% kobiet. Częstość objawów depresyjnych ro-
sła z wiekiem – z 17% w najmłodszej grupie mężczyzn do 
48% w najstarszej grupie kobiet. Ponadto objawy depresyj-
ne częściej występowały u osób z wykształceniem podsta-
wowym i u kobiet po udarze.
Dwie amerykańskie instytucje – U.S. Preventive Services 
Task Force oraz American Heart Association – wydały zale-
cenia dotyczące poprawy identyfikacji pacjentów z depresją, 
badań przesiewowych w kierunku depresji oraz diagnosty-
ki i leczenia osób z chorobą wieńcową i depresją (Lichtman  
et al., 2008; Siu et al., 2016). Zważywszy na to, że w 2015 roku 
tylko 3% pacjentów w placówkach ambulatoryjnych było ba-
danych pod kątem depresji, zalecenia te są bardzo istotne.
Współwystępowanie zaburzeń depresyjnych i CVD to zja-
wisko powszechne i mające duży wpływ na postępowanie 
kliniczne. Dlatego celem niniejszej pracy jest przegląd naj-
istotniejszych aspektów patofizjologii i leczenia chorych 
z depresją i wybranymi CVD, szczególnie w kontekście 
współpracy psychiatry i kardiologa.
W wielu badaniach klinicznych wykazano dwukierunkowy 
związek między depresją a CVD. Nieleczona depresja może 
doprowadzić do rozwoju chorób układu krążenia lub po-
gorszenia ich przebiegu, z kolei schorzenia kardiologiczne 
mogą sprzyjać rozwojowi depresji.

DEPRESJA JAKO CZYNNIK RYZYKA 
SCHORZEŃ UKŁADU SERCOWO- 

-NACZYNIOWEGO I ZGONU

W dużym badaniu obserwacyjnym, w którym wzięli udział 
pacjenci po zawale mięśnia sercowego i bez zawału w wy-
wiadzie, depresja i niektóre czynniki psychospołeczne –  
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sympatycznego, wpływa na wzrost ciśnienia tętniczego 
i przedwczesne wystąpienie miażdżycy tętnic, wzmaga ry-
zyko prozakrzepowe i ryzyko cukrzycy. U chorych z depre-
sją wyższe stężenie kortykoliberyny stymuluje układ współ-
czulny, potęgując działanie noradrenaliny i adrenaliny na 
receptory beta-adrenergiczne. Prowadzi to do wzrostu czę-
stości akcji serca, co jest uznanym czynnikiem ryzyka nagłej 
śmierci. Pacjenci po zawale cechują się większym ryzykiem 
nagłego zgonu, jeśli przedwczesnym komorowym zabu-
rzeniom rytmu towarzyszy wysoki wynik w Skali Depresji  
Becka (Beck Depression Inventory, BDI; Beck et al., 1961).
Szczególnie wyraźny wzrost ryzyka zdarzeń sercowo-naczy-
niowych dotyczy osób z insulinoopornością lub cukrzycą, 
których występowanie jest częste w depresji (Knol et al., 
2006). Insulinooporność w depresji może być związana ze 
stylem życia i odpowiadać za gromadzenie tłuszczu trzew-
nego i otyłość centralną w wyniku przewlekłej aktywacji osi 
podwzgórze–przysadka–nadnercza.

ZMNIEJSZONA ZMIENNOŚĆ RYTMU 
SERCA I UPOŚLEDZENIE ODRUCHU 

Z BARORECEPTORÓW

Zmienność rytmu serca (heart rate variability, HRV) od-
zwierciedla zdolność autonomicznego układu nerwowe-
go do regulacji odstępów między uderzeniami serca w celu 
dostosowania ich do zmian hemodynamicznych i neuro-
hormonalnych w organizmie. HRV, definiowana jako spon-
taniczna zmiana częstości rytmu zatokowego w reakcji na 
zmiany procesów wewnątrzustrojowych, jest wskaźni-
kiem wpływu układu współczulnego i przywspółczulnego 
na węzeł zatokowy. Częstość i zmienność akcji serca zale-
żą od centralnego i autonomicznego układu nerwowego. 
W modulację HRV mogą być też zaangażowane różne neu-
roprzekaźniki, działające zarówno centralnie, jak i obwo-
dowo: noradrenalina, dopamina, acetylocholina czy sero-
tonina. Obniżony wskaźnik HRV jest czynnikiem ryzyka 
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych i zwiększo-
nej śmiertelności u pacjentów z CVD.
U pacjentów z depresją (z CVD lub bez CVD) zaobserwo-
wano niższe wartości HRV niż u osób bez depresji (Sta-
pelberg et al., 2012). Z kolei po rozpoczęciu leczenia far-
makologicznego albo terapii poznawczo-behawioralnej 
u chorych z depresją odnotowano poprawę HRV.
Baroreceptory tętnicze to mechanoreceptory zlokalizowane 
w łuku aorty i zatoce szyjnej, które służą do regulacji ciśnie-
nia tętniczego krwi poprzez regulację pojemności minuto-
wej serca i opór naczyniowy. Upośledzenie odruchu z baro-
receptorów jest związane z szeregiem CVD: niewydolnością 
serca, zawałem mięśnia sercowego, nadciśnieniem, udarem 
mózgu i chorobą wieńcową.
U pacjentów z CVD i współistniejącą depresją opisano 
zmniejszoną wrażliwość baroreceptorów i efektywność od-
ruchu. Odruch z baroreceptorów odzwierciedla także funk-
cję układu współczulnego i przywspółczulnego oraz mecha-
nizmów centralnych zaangażowanych w kontrolę układu 

tym wyższa zapadalność na depresję. Największe ryzyko 
depresji występuje u młodych osób z niewydolnością ser-
ca wymagających implantacji kardiowertera-defibrylatora 
lub doświadczających wyładowań kardiowertera-defibryla-
tora (Bilge et al., 2006). 
Polskie rejestry wskazują, że również migotanie przedsion-
ków wzmaga ryzyko depresji (o ponad 40%) i jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka depresji (iloraz szans 1,69; 95-pro-
centowy przedział ufności: 1,43–2,00), silniejszym niż 
niewydolność serca, cukrzyca czy choroba niedokrwienna 
serca (Rewiuk et al., 2018). Co więcej, zauważono, że w pol-
skiej populacji objawy depresyjne były znacznie częstsze 
u osób cierpiących na nadciśnienie tętnicze, chorobę nie-
dokrwienną serca, udar mózgu, cukrzycę, a także u kobiet 
po zawale (Piwoński et al., 2019). U kobiet z zawałem ser-
ca lub udarem mózgu objawy depresyjne okazały się wy-
jątkowo częste – występowały odpowiednio w 76% i 83% 
przypadków.

W JAKI SPOSÓB DEPRESJA WPŁYWA  
NA CHOROBY UKŁADU KRĄŻENIA?

Powyższe pytanie nie doczekało się dotąd jednoznacznej 
odpowiedzi. W piśmiennictwie zaproponowano kilka me-
chanizmów mogących odpowiadać za niekorzystne roko-
wanie u pacjentów z CVD i depresją – uwzględnia się tu 
czynniki związane ze stylem życia, dysfunkcją układu au-
tonomicznego, zaburzeniami neuroendokrynnymi, nasile-
niem stanu zapalnego, dysfunkcją układu immunologicz-
nego, insulinoopornością czy zwiększoną reaktywnością 
płytek krwi. Mechanizmy te odgrywają ważną rolę w regu-
lacji czynności zarówno układu sercowo-naczyniowego, jak 
i ośrodkowego układu nerwowego.

DYFUNKCJA UKŁADU AUTONOMICZNEGO 
I NEUROENDOKRYNNEGO

Depresja, podobnie jak różne rodzaje CVD, jest związana 
z dysfunkcją autonomiczną, która może zwiększać ryzy-
ko niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych (Dhar 
i Barton, 2016). W rezultacie depresja może się wiązać 
z częstszym występowaniem spoczynkowej tachykardii 
i nadciśnienia tętniczego czy ze zmniejszoną zmiennością 
rytmu serca, które z kolei mogą leżeć u podłoża przerostu 
lewej komory, arytmii komorowych, dysfunkcji śródbłon-
ka oraz zaburzenia równowagi między podażą a popytem 
mięśnia sercowego na tlen. U pacjentów z depresją z nad-
ciśnieniem lub bez nadciśnienia, a także z chorobą wieńco-
wą i depresją częstość akcji serca jest większa niż u pacjen-
tów bez depresji.
W depresji często występuje wzmożona aktywność osi 
podwzgórze–przysadka–nadnercza, a wynikająca stąd hi-
perkortyzolemia może być czynnikiem ryzyka CVD i in-
nych niekorzystnych przewlekłych stanów kardiometabo-
licznych. Aktywność wspomnianej osi rośnie w warunkach 
stresu. Wysoki poziom kortyzolu zwiększa napięcie układu 
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lek przeciwdepresyjny, jest skuteczna u niektórych pacjen-
tów z przewlekłym zmęczeniem. 
Nadmierne zmęczenie, szczególnie u osób starszych, może 
odgrywać istotną rolę w zmianie nastroju i jednocześnie za-
burzeniu regulacji układu sercowo-naczyniowego. Wyka-
zano również, że nadmierne zmęczenie przyczynia się do 
zawału serca i nagłej śmierci sercowej. Z kolei trening fi-
zyczny poprawia nastrój i poczucie własnej wartości u pa-
cjentów poddanych rehabilitacji kardiologicznej, poprawia 
HRV i wrażliwość baroreceptorów, co ma wpływ zarówno 
na CVD, jak i na depresję.

STYL ŻYCIA, PRZESTRZEGANIE ZALECEŃ 
I WSPARCIE SPOŁECZNE

Depresja wiąże się z podwyższonym ryzykiem nieprzestrzega-
nia zaleceń lekarskich dotyczących przyjmowania leków kar-
diologicznych i zdrowego stylu życia u pacjentów z CVD (Sin 
et al., 2016). Ponadto chorzy z depresją mogą rzadziej anga-
żować się w zachowania prozdrowotne, zmniejszające ryzyko 
przyszłych zdarzeń sercowo-naczyniowych (aktywność fizycz-
na, modyfikacja diety, zachowania ograniczające stres, leczenie 
uzależnień), co może częściowo wyjaśniać niekorzystne kon-
sekwencje depresji dla funkcjonowania układu sercowo-na-
czyniowego. Wykazano, że pacjenci z depresją rzadziej niż ci 
bez depresji przestrzegają harmonogramów przyjmowania le-
ków i przychodzą na wizyty lekarskie. Ponadto częściej są pa-
laczami i trudniej im rzucić palenie. Zarazem dowiedziono, że 
wzmożona aktywność fizyczna zmniejsza objawy depresyjne 
i poprawia efekty sercowo-naczyniowe terapii.
Potwierdzono istotny odwrotny związek między wielko-
ścią wsparcia społecznego a rozwojem CVD u początkowo 
zdrowych osób i niekorzystnym rokowaniem u osób z ist-
niejącymi CVD. Samotne życie, izolacja społeczna, brak do-
stępnego wsparcia czy bliskiego powiernika i małe wspar-
cie emocjonalne zwiększają zachorowalność i śmiertelność 
(Bunker et al., 2003).

PSYCHOFARMAKOTERAPIA DEPRESJI 
W KONTEKŚCIE EFEKTÓW  

SERCOWO-NACZYNIOWYCH

W ostatnich latach wzrosło zainteresowanie wpływem le-
ków przeciwdepresyjnych na parametry kardiologiczne.  
Do niedawna istniało niewiele dowodów na bezpieczeństwo 
i skuteczność terapii przeciwdepresyjnej w grupie pacjen-
tów kardiologicznych ze współistniejącą depresją.
W leczeniu zaburzeń depresyjnych u dorosłych stosuje się 
obecnie następujące grupy leków: trójpierścieniowe leki 
przeciwdepresyjne (TLPD), selektywne inhibitory wychwy-
tu zwrotnego serotoniny (selective serotonin reuptake inhibi-
tors, SSRI), inhibitory wychwytu noradrenaliny i serotoniny 
(serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors, SNRI), inhi-
bitory monoaminooksydazy typu A (IMAO-A) oraz leki 
atypowe. Mechanizm działania leków przeciwdepresyjnych 
na układ krążenia przedstawiono w tab. 1.

sercowo-naczyniowego. Pitzalis i wsp. (2001) wykazali upo-
śledzoną funkcję baroreceptorów u nieleczonych chorych 
z depresją po zawale w porównaniu z chorymi z depresją 
leczonymi antagonistami receptora beta-adrenergicznego.

STAN ZAPALNY I ZABURZENIA UKŁADU 
IMMUNOLOGICZNEGO

U chorych z zaburzeniami depresyjnymi obserwuje się 
wyższy poziom cytokin zapalnych, białek ostrej fazy i czą-
steczek adhezyjnych: interleukiny-1 beta (IL-1 beta), in-
terleukiny 6 (IL-6), czynnika martwicy nowotworów alfa 
(TNF-alfa) i białka C-reaktywnego (Miller et al., 2002), 
które są związane z większym ryzykiem rozwoju CVD. 
Kop i wsp. (2002) wykazali, że występowanie depresji wią-
że się z podwyższonym poziomem białka C-reaktywnego 
i fibrynogenu u osób bez współistniejących CVD. Speku-
luje się, że może to być odpowiedź organizmu na przewle-
kłe cierpienie psychiczne.
Wyniki badań psychoneuroimmunologicznych wskazują, 
że epizody dużej depresji mogą modyfikować funkcję ukła-
du immunologicznego i odwrotnie: nieprawidłowości ukła-
du odpornościowego mogą odgrywać istotną rolę w etiolo-
gii depresji. MDD wiąże się z nadmiernym wydzielaniem 
IL-1 beta, TNF-alfa oraz interferonu – prozapalnych cyto-
kin zaangażowanych w niespecyficzną odpowiedź immu-
nologiczną. U osób z depresją liczba leukocytów może być 
zwiększona w porównaniu z osobami zdrowymi, a komór-
kowa odpowiedź immunologiczna – upośledzona.
Cytokiny takie jak IL-1 beta, IL-6, interferon czy TNF-alfa  
wpływają m.in. na rozwój neuronów, a obwodowo – na 
uwalnianie i metabolizm neuroprzekaźników: dopaminy, 
noradrenaliny, serotoniny. Neuroprzekaźniki z kolei bio-
rą udział w komunikacji między układem współczulnym 
a układem sercowo-naczyniowym oraz w patogenezie de-
presji. Mediatory immunologiczne wydają się zatem od-
działywać dwukierunkowo: na zmiany nastroju i zarazem 
na układ sercowo-naczyniowy.
Podwyższona reaktywność płytek krwi jest jednym z pro-
ponowanych potencjalnych mechanizmów podatności na 
zakrzepicę u osób z depresją (Williams, 2012). Zakrzepi-
ca wiąże się ze zwiększoną generacją trombiny i wzmożoną 
ekspresją czynników płytkowych, a stan pacjentów popra-
wia się wraz z ustępowaniem objawów depresyjnych.

ZMĘCZENIE I BRAK AKTYWNOŚCI 
FIZYCZNEJ

Chorzy z depresją często cierpią na przewlekłe zmęczenie. 
Zespół przewlekłego zmęczenia (chronic fatigue syndrome, 
CFS) (Holmes et al., 1988) obejmuje zmęczenie psychiczne 
i fizyczne, ból gardła, ból głowy, obrzęk węzłów chłonnych, 
ból mięśni i depresję. Niektóre podobieństwa między depre-
sją a CFS wskazują, że te dwa zaburzenia mogą mieć wspól-
ne podłoże patofizjologiczne. Stąd niektóre leki są stosowa-
ne w obu opisanych jednostkach, przykładowo fluoksetyna, 
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wyboru w leczeniu zaburzeń depresyjnych u pacjentów 
kardiologicznych. Stosowanie SSRI (do których należą: flu-
oksetyna, fluwoksamina, sertralina, paroksetyna, citalopram, 
escitalopram) jest preferowane u chorych na depresję i CVD 
ze względu na ogólnie korzystny profil bezpieczeństwa i sku-
teczność. Nie ma dowodów na to, by omawiane leki zwiększały 
ryzyko nagłej śmierci sercowej – choć mimo stosowania w pra-
widłowych dawkach mogą nieznacznie wydłużać odstęp QT.
Można oczekiwać, że wykorzystanie SSRI, mających istotne 
działanie przeciwpłytkowe, zmniejszy śmiertelność w ana-
lizowanej grupie chorych. SSRI wpływają na kumulację 
serotoniny w płytkach krwi i normalizują podwyższone 
wskaźniki aktywacji i agregacji płytek u pacjentów z CVD 
i współistniejącą depresją. W badaniach dotyczących cho-
rych z depresją i CVD SSRI nie powodowały zaburzenia 
przewodnictwa w sercu ani niedociśnienia ortostatycznego. 
Obserwowano zwolnienie częstości rytmu serca, a badania 
dotyczące paroksetyny, fluoksetyny i sertraliny nie wykazały 
ich wpływu na HRV. Co ważne, wśród osób leczonych SSRI 
w porównaniu z grupą nieleczoną SSRI nie stwierdzono 
wzrostu częstości zawałów serca (Somberg i Arora, 2008). 
Również badania epidemiologiczne dostarczyły pośrednich 
dowodów na przeciwpłytkowe działanie SSRI, wskazując na 
możliwość redukcji ryzyka niedokrwienia.
Taylor i wsp. (2005) dokonali subanalizy badania  
ENRICHD od kątem wpływu leków przeciwdepresyjnych 
na zachorowalność i śmiertelność wśród pacjentów po za-
wale serca. Zasadniczą obserwacją płynącą z badania jest to, 
iż stosowanie leków przeciwdepresyjnych po ostrym zawale 
serca u osób z depresją wiązało się ze znacznie niższym od-
setkiem wystąpienia pierwotnego punktu końcowego: zgo-
nu lub ponownego zawału. Wyniki dostępnych badań wska-
zują, że SSRI są lekami bezpiecznymi w okresie po zawale 
serca i prawdopodobnie przyczyniają się do spadku zacho-
rowalności i śmiertelności z powodu CVD. W przytoczo-
nej wyżej pracy (Taylor et al., 2005) wskazano na częstsze 

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne 

Przeprowadzono szereg badań na temat wpływu TLPD na 
układ krążenia u chorych z depresją, zarówno ze współ-
istniejącymi CVD, jak i bez nich (Roose, 2003). Dostęp-
ne prace wskazują wyraźnie, że jedynie co dziesiąty pacjent 
hospitalizowany z powodów kardiologicznych otrzymuje 
odpowiednie leczenie przeciwdepresyjne.
Lekami z omawianej grupy stosowanymi dziś w Polsce są 
amitryptylina, klomipramina i doksepina. Z jednej strony 
TLPD mogą zwiększać częstość rytmu zatokowego, co jest 
szczególnie niekorzystne u pacjentów z chorobą wieńcową  
i/lub niewydolnością serca, a z drugiej, zwłaszcza przy więk-
szych dawkach, obserwowano zaburzenia przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego. Ponadto leki te indukują nie-
dociśnienie ortostatyczne, co może się wiązać z upadkami 
i poważnymi obrażeniami, szczególnie częstymi u pacjentów 
przyjmujących małe ilości płynów. TLPD mają również istot-
ne działanie proarytmiczne. Mogą powodować wydłużenie 
odstępu QT i zwiększać ryzyko nagłej śmierci. Dlatego obec-
nie uważa się, że stosowanie TLPD jest względnie przeciw-
wskazane u osób z chorobą niedokrwienną serca. W wielu 
badaniach wykazano, że TLPD obniżają wszystkie parame-
try HRV i zwiększają zmienność odstępu QT. 
Chociaż depresję można skutecznie leczyć TLPD, to ze 
względu na działania niepożądane związane z wyższą 
śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczyniowych omawia-
ne leki są rzadko stosowane u pacjentów z wywiadem kar-
diologicznym.

Selektywne inhibitory  
wychwytu zwrotnego serotoniny

Spośród nowych klas leków przeciwdepresyjnych SSRI 
przebadano najszerzej w kontekście chorych na depre-
sję ze współistniejącymi CVD. Są to dzisiaj leki pierwszego 

Grupa leków Mechanizm działania na układ krążenia

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne

Zwiększają częstość pracy serca
Wywołują niedociśnienie ortostatyczne
Zaburzają przewodnictwo w sercu
Działają proarytmicznie
Wydłużają odstęp QT
Zwiększają zmienność odstępu QT
Obniżają parametry zmienności rytmu zatokowego

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
Zmniejszają częstość rytmu serca 
Nie wpływają na zmienność rytmu zatokowego lub ją poprawiają
Hamują zwiększoną reaktywność płytek krwi, kumulując serotoninę w płytkach 

Inhibiotry wychwytu noradrenaliny i serotoniny
Przyczyniają się do występowania tachykardii i nadciśnienia
Działają proarytmicznie

Leki atypowe

Większość ma korzystny profil działania na układ sercowo-naczyniowy
Możliwe jest wydłużenie skorygowanego odstępu QT w trakcie stosowania trazodonu 
w dużych dawkach, stąd u chorych leczonych jednocześnie amiodaronem należy 
zachować ostrożność
Ostrożności wymaga również leczenie bupropionem 

Tab. 1. �Mechanizm działania leków przeciwdepresyjnych na układ krążenia
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nadciśnienia i arytmii. SNRI, zwłaszcza w dużych dawkach, 
mają więcej działań niepożądanych niż SSRI. Dlatego u cho-
rych przyjmujących leki przeciwnadciśnieniowe po rozpo-
częciu leczenia SNRI należy monitorować wartości ciśnie-
nia krwi.

Inhibitory monoaminooksydazy typu A

Moklobemid może wywoływać wahania ciśnienia tętnicze-
go krwi i zaburzenia rytmu serca.

Atypowe leki przeciwdepresyjne

Atypowe leki przeciwdepresyjne w odmiennych niż opisa-
ne wyżej mechanizmach wpływają na stężenie serotoniny 
i/lub noradrenaliny, i/lub dopaminy w mózgu. W Polsce 
stosuje się trazodon, bupropion, mirtazapinę, mianserynę, 
reboksetynę, tianeptynę, agomelatynę (wpływa na recepto-
ry melatoninergiczne) i wortioksetynę. Bupropion jest sku-
teczny również w leczeniu uzależnienia od tytoniu, a tra-
zodon – stosowany także w leczeniu bezsenności. Drugi 
z leków wykazuje dość dobry profil działania, jeśli chodzi 
o układ sercowo-naczyniowy. Niemniej jednak opisano kil-
ka przypadków wydłużenia skorygowanego odstępu QT po 
stosowaniu trazodonu w dużych dawkach. U chorych w po-
deszłym wieku, a zwłaszcza u osób przyjmujących równo-
legle amiodaron, podczas leczenia trazodonem trzeba za-
chować ostrożność.

SKUTECZNOŚĆ LECZENIA DEPRESJI 
U PACJENTA ZE SCHORZENIEM UKŁADU 

SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Polifarmakoterapia jest standardową praktyką u chorych 
z CVD, dlatego zawsze należy brać pod uwagę interakcje 
między lekami i zachować szczególną ostrożność, stosując 
równolegle leki metabolizowane przez cytochrom P450.  
Ma to znaczenia zarówno dla skuteczności, jak i bezpie-
czeństwa prowadzonej terapii. Przed zaleceniem pacjentowi 
z chorobą niedokrwienną serca jakiegokolwiek leku, także 
leku przeciwdepresyjnego, trzeba przeprowadzić bilans ry-
zyka i korzyści. U osób z chorobą niedokrwienną serca de-
presja często towarzyszy innym istotnym współistniejącym 
schorzeniom, takim jak cukrzyca, nadciśnienie czy uzależ-
nienie od tytoniu.
Dostępne badania wskazują, że metody niefarmakologiczne –  
trening fizyczny i terapia poznawczo-behawioralna – 
zmniejszają nasilenie objawów depresyjnych (Sbolli et al., 
2020). Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego se-
rotoniny, podstawa terapii przeciwdepresyjnej, wyda-
ją się bezpieczne u pacjentów z niewydolnością serca, ale 
w krótko- i długoterminowych badaniach z randomiza-
cją nie wykazano ich przewagi nad placebo. Dlatego bada-
ne są nowe metody leczenia depresji: antagoniści receptora  
N-metylo-D-asparaginowego, powtarzana przezczaszko-
wa stymulacja magnetyczna czy suplementacja kwasów 

stosowanie sertraliny niż paroksetyny, fluoksetyny, citalo-
pramu czy innych leków przeciwdepresyjnych. Wiązano 
to z protokołem badania, w którym sertralina była lekiem 
pierwszego wyboru, oraz z przyzwyczajeniami lekarzy. 
Berkman i wsp. (2003) potwierdzili, że poprawa wyników 
w zakresie funkcjonowania psychospołecznego po 6 mie-
siącach ułatwia prowadzenie leczenia. Niemniej po średnim 
okresie obserwacji trwającym 29 miesięcy nie obserwowa-
no istotnej różnicy w przeżyciu wolnym od zdarzeń między 
zwykłą opieką a interwencją psychospołeczną. W analizach 
dotyczących różnych SSRI wykazano, że ich stosowanie wią-
że się z niższym ryzykiem ponownego zawału i/lub zgonu, 
a wielkość efektu zależy od rodzaju leku. Z kolei u pacjen-
tów, którzy zgłosili przyjmowanie leku przeciwdepresyjne-
go przed kontrolnym badaniem psychiatrycznym po 6 mie-
siącach, odnotowano słabszą poprawę wyników w skali BDI 
w stosunku do wartości początkowej niż u chorych, którzy 
nie przyjmowali leku przeciwdepresyjnego. Brak związku 
między wpływem farmakoterapii na zmiany wyniku w ska-
li BDI a zgonem lub ponownym zawałem może wynikać 
z przypadku lub z wpływu farmakoterapii na kardiologicz-
ne składowe punktu końcowego, do których nie należy oce-
na w zakresie objawów depresyjnych. Obserwacja dotyczą-
ca zmniejszonego ryzyka powtórnego zawału lub zgonu jest 
zgodna z wcześniejszymi badaniami obserwacyjnymi, które 
pokazują, że leki przeciwdepresyjne, szczególnie zaś SSRI, są 
powiązane z redukcją ryzyka zawału serca – być może z po-
wodu hamującego działania leków na płytki krwi lub kombi-
nacji innych efektów (Serebruany et al., 2001).
Dotychczas opisano kilka mechanizmów działania SSRI, 
które mogą mieć znaczenie u chorych z ostrym zespołem 
wieńcowym i współistniejącą depresją. Różni autorzy pod-
noszą kwestię wpływu SSRI na autonomiczny układ nerwo-
wy, płytki krwi i odruch z baroreceptorów. Van Melle i wsp. 
(2006) przytaczają pośrednie dowody na to, że SSRI mogą 
korzystnie wpływać na aktywność autonomicznego ukła-
du nerwowego, co ustalono na podstawie poprawy parame-
trów HRV. Ponadto badania in vitro dostarczają argumen-
tów, że SSRI hamują zwiększoną reaktywność płytek krwi 
u pacjentów z depresją i ostrym zespołem wieńcowym oraz 
mają właściwości rozszerzające naczynia krwionośne. Bada-
nie, które przeprowadzili van Melle i wsp., było pierwszym 
oceniającym bezpieczeństwo stosowania SSRI u pacjentów 
z depresją po ostrym zespole wieńcowym – stwierdzono 
tendencję do zmniejszonej zachorowalności i umieralno-
ści osób leczonych sertraliną.

Inhibitory wychwytu serotoniny 
i noradrenaliny

Obecnie w Polsce spośród SNRI w leczeniu depresji wy-
korzystuje się wenlafaksynę i duloksetynę. Hamując wy-
chwyt zwrotny serotoniny i noradrenaliny z przestrzeni sy-
naptycznej, leki podnoszą poziom tych neuroprzekaźników, 
a w rezultacie wzmagają aktywność układu sympatyczne-
go w układzie krążenia, co może prowadzić do tachykardii, 
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omega-3. Z kolei w badaniu CREATE citalopram zastoso-
wany u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca okazał się  
lepszy od placebo (Lespérance et al., 2007) pod względem 
redukcji nasilenia objawów depresji, o czym świadczyły 
lepsze wyniki w skali BDI-II i skali Hamiltona oraz wyż-
szy wskaźnik remisji. Citalopram był dobrze tolerowany 
przez pacjentów, a jego niekorzystny wpływ na układ krą-
żenia – porównywalny z wpływem odnotowanym w gru-
pie kontrolnej.
Szczególną uwagę należy zwrócić na wtórną prewencję 
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Ponieważ chorzy na de-
presję ze współistniejącą CVD są obarczeni wysokim ry-
zykiem niekorzystnych zdarzeń kardiologicznych, bardzo 
ważną rolę odgrywają skrupulatne wizyty kontrolne. Nie do 
przecenienia jest tutaj odpowiednie podejście do chorego 
ze strony konsultującego specjalisty kardiologa, które nie 
tylko pozwala wybrać właściwą farmakoterapię, lecz tak-
że może pomóc w zapewnieniu pacjentowi poczucia bez-
pieczeństwa.

PODSUMOWANIE

Zaburzenia depresyjne są częstym problemem u pacjen-
tów z CVD. Wiążą się z niepełnosprawnością i zwiększoną 
śmiertelnością, wyższymi wydatkami na opiekę zdrowotną, 
obniżoną jakością życia. Depresja w istotny sposób utrud-
nia optymalne postępowanie z pacjentem z chorobą ukła-
du krążenia, przede wszystkim pogarszając przestrzeganie 
zasad zdrowego stylu życia i zmniejszając skuteczność zale-
canych metod terapeutycznych. Stąd tak istotne są wczesna 
i dokładna diagnoza depresji u osoby z CVD oraz wdroże-
nie postępowania, które będzie optymalne zarówno z psy-
chiatrycznego, jak i z kardiologicznego punktu widzenia. 
Ocena skuteczności terapii przeciwdepresyjnej u pacjen-
tów kardiologicznych ze współistniejącą depresją powinna 
uwzględniać schorzenia towarzyszące, a kardiolog powinien 
dołożyć wszelkich starań, by zapewnić choremu poczucie 
bezpieczeństwa.
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